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Do zakażenia prątkiem gruźlicy dochodzi naj-
częściej drogą oddechową. Pierwsze zmiany dotyczą
płuca i okolicznych węzłów chłonnych. Jednak już
w tym początkowym okresie dochodzi do gwałtow-
nego rozmnażania się prątków i ich rozsiewu drogą
krwionośną lub chłonną do wielu odległych narzą-
dów. Mogą wtedy powstać, szczególnie u małych
dzieci, rozsiane postacie choroby, zwane prosówką
[1]. Jednak w większości przypadków po rozwoju
zjawisk immunologicznych dochodzi do zahamo-
wania wzrostu prątków we wszystkich miejscach,
w których się one znajdują. Tworzą się ziarniniaki
złożone z komórek nabłonkowatych i olbrzymich,
które ograniczają zmiany serowate powstałe z roz-
padłych komórek i zawartych w nich prątków. Ziar-
niniaki są zwykle otoczone limfocytami specyficz-
nie uczulonymi na antygeny prątka. Część prątków
znajdujących się w obrębie ziarniniaka może jed-
nak przetrwać przez bardzo długi czas i uaktywnić
się w sprzyjających okolicznościach [2].
U większości osób zakażenie prątkiem prze-
biega bezobjawowo i pozostają one zdrowe, a je-
dynym dowodem na przebycie tego epizodu jest
uczulenie limfocytów na antygeny prątka, co moż-
na sprawdzić, wykonując odczyn tuberkulinowy
lub testy wydzielenia interferonu gamma przez
limfocyty pod wpływem antygenów prątka (inter-
feron gamma release assay — IGRA) [1]. Jednak
w pewnych przypadkach, przy osłabieniu zjawisk
odporności, może dojść do ponownego uaktywnie-
nia się przetrwałych prątków i do rozwoju choroby.
Większość przypadków tego typu gruźlicy, zwanej
niekiedy popierwotną lub „typem dorosłych”, doty-
czy zmian w obrębie płuc. Znacznie rzadziej docho-
dzi do reaktywacji ogniska w narządach odległych,
czyli powstania tak zwanej gruźlicy pozapłucnej.
Według danych pochodzących z różnych kra-
jów i dotyczących różnych populacji zmiany po-
zapłucne stanowią 5–50% wszystkich przypadków
gruźlicy [3–5]. Częstość gruźlicy pozapłucnej jest
wyższa przy obniżonej funkcji immunologicznej
ustroju. W związku z tym gruźlica pozapłucna,
szczególnie jej postać rozsiana, występuje częściej
u bardzo małych dzieci, przed uzyskaniem dojrza-
łości immunologicznej oraz u starszych osób, u któ-
rych z wiekiem dochodzi do osłabienia funkcji ukła-
du odpornościowego [6–8]. Wszelkie choroby, w któ-
rych dochodzi do upośledzenia funkcji immunolo-
gicznej, a więc w szczególności zakażenie wirusem
HIV [9, 10], jak również niewydolność nerek, sprzy-
jają powstaniu gruźlicy pozapłucnej [11]. Istotną rolę
odgrywa również leczenie, między innymi podawa-
ne po przeszczepieniu narządów [12], a w szczegól-
ności stosowanie inhibitorów czynnika martwicy
guza a (TNF-a, tumor necrosis factor a) [13, 14].
Na częstość występowania gruźlicy pozapłuc-
nej mogą również wpływać czynniki genetyczne
[2, 15]. We wszystkich badaniach, w których zaj-
mowano się tym zagadnieniem, wykazano, że gruź-
lica pozapłucna występuje istotnie częściej u ko-
Pneumonologia i Alergologia Polska 2011, tom 79, nr 6, strony 377–378
378 www.pneumonologia.viamedica.pl
Piśmiennictwo
1. Maher D. The natural history of Mycobacterium tuberculosis
infection in adults. W: Schaaf H.S., Zumla A.I. (red.). Tubercu-
losis. WB Saunders, London 2009; 129–132.
2. Beuidenhout J., Schneider J.W. Pathology and pathogenesis of
tuberculosis. W: Schaaf H.S., Zumla A.I. (red.). Tuberculosis.
WB Saunders, London 2009; 117–128.
3. Gruźlica i choroby układu oddechowego w Polsce w 2010 roku.
Korzeniewska-Koseła M. (red.). Instytut Gruźlicy i Chorób Płuc,
Zakład Epidemiologii i Organizacji Walki z Gruźlicą, Zakopane
–2011.
4. Kruijshaar M.E., Abubakar I. Increase in extrapulmonary tuber-
culosis in England and Wales 1999–2006. Thorax 2009; 64:
1090–1095.
5. Reuter H., Wood R., Schaaf H.S., Donald P.R. Overview of ex-
trapulmonary tuberculosis in adults and children. W: Schaaf
H.S., Zumla A.I. (red.). Tuberculosis. WB Saunders, London
2009; 377–396.
6. Donald P.R., Marais B.J., Barry C.E. Age and the epidemiolo-
gy and pathogenesis of tuberculosis. Lancet 2010; 375: 1852–
–1854.
7. Iseman M.D. Extrapulmonary tuberculosis in adults. W: Ise-
man M.D. (red.). A clinician’s guide to tuberculosis. Lippincott,
Williams & Wilkins, Baltimore 2000; 145–197.
8. Talavera W., Miranda R., Lessnau M-D.K.L., Klapholz A. Extra-
pulmonary tuberculosis. W: Friedman L. (red.). Tuberculosis
current concepts and treatment. CRC Press, Boca Raton 2000;
139–190.
9. Harris T.G., Li J., Hanna D.B., Munsiff S.S. Changing sociode-
mographic and clinical characteristics of tuberculosis among
HIV-infected patients, New York City, 1992–2005. Clin. Infect.
Dis. 2010; 50: 1524–1531.
10. De Cock K.M., Soro B., Coulibaly I.M., Lucas S.B. Tuberculosis
and HIV infection in Sub-Saharan Africa. JAMA 1992; 268:
1581–1587.
11. Lin J.N., Lai C.H., Chen Y.H. i wsp. Risk factors to extrapulmo-
nary tuberculosis compared to pulmonary tuberculosis. Int. J.
Tuberc. Lung Dis. 2009; 13: 620–625.
12. Kumar D., Humar A. Tuberculosis and transplantation. Battling
the opportunist. Clin. Inf. Dis. 2009; 48: 1666–1668.
13. Cointini S., Raimondi G., Graziano P. i wsp. Difficult diagnosis
of infliximab-related miliary tuberculosis. Monaldi Arch. Chest
Dis. 2004; 61: 128–130.
14. Matsumoto T., Tanaka T., Kawase I. Infliximab for rheumatoid
arthritis in a patient with tuberculosis. N. Engl. J. Med. 2006;
355: 740–741.
15. Kim D.K., Park G.M., Hwang Y.I. i wsp. Microarray analysis of
gene expression associated with extrapulmonary dissemination
of tuberculosis. Respir. 2006; 11: 557–565.
16. Forssbohm M., Zwahlen M., Loddenkemper R., Rieder H.L. De-
mographic characteristics of patients with extrapulmonary tu-
berculosis in Germany. Eur. Respir. J. 2008; 31: 99–105.
17. Asghar R.J., Pratt R.H., Kameren S., Navin T.R. Tuberculosis in
South Asian living in the United States 1993–2004. Arch. Int.
Med. 2008; 168: 936–943.
18. Chand-Yeung M., Noertjojo K., Chan S.L., Tam C.M. Sex differ-
ences in tuberculosis in Hong Kong. Int. J. Tuberc. Lung Dis.
2002; 6: 11–18.
19. Baydur A. The spectrum of extrapulmonary tuberculosis. West.
J. Med. 1977; 126: 253–262.
20. Weir M.R., Thorton G.F. Extrapulmonary tuberculosis. Am. J.
Med. 1985; 79: 467.
21. Rowińska-Zakrzewska E., Szopiński J., Remiszewski P. i wsp.
Tuberculosis in the autopsy material: analysis of 1500 autop-
sies performed between 1972 and 1991 in the Institute of Tu-
berculosis and Chest Diseases, Warsaw, Poland. Tuberc. Lung
Dis. 1995; 76: 349–354.
22. Michałowska-Mitczuk D., Błasińska-Przerwa K. Gruźlica kości
ramiennej. Pneumonol. Alergol. Pol. 2011; 6: 437-441.
23. Kim H.A., Yoo C.D., Baek H.J. i wsp. Mycobacterium tuberculo-
sis infection in a corticosteroid-treated rheumatic disease pa-
tient population. Clin. Exp. Rheumatol. 1998; 16: 9–13.
24. Falagas M.E., Voidonikola P.T., Angelousi A.G. Tuberculosis in
patients with systemic rheumatic or pulmonary diseases treat-
ed with glucocorticosteroids and the preventive role of isoniaz-
id: a review of the available evidence. Intern. J. Antimicrob.
Agents 2007; 30: 477–486.
25. Jick S.S., Lieberman E.S., Rahman M.U., Choi H.K. Glucocorti-
coid use, other associated factors, and the risk of tuberculosis.
Arthritis & Rheumatism 2006; 55: 19–26.
biet [5, 7, 9, 11, 16–18]. Dotyczy to wszystkich jej
postaci, z wyjątkiem gruźlicy opłucnej, która wy-
stępuje częściej u mężczyzn. Gruźlica pozapłucna
dotyczy również częściej pewnych grup etnicznych
[5, 7, 8, 16]. Najrzadziej występuje u osób rasy
kaukaskiej [7, 8]. W Stanach Zjednoczonych gruź-
licę pozapłucną stwierdzano szczególnie często
u osób pochodzących z południowej Azji [17]. Nie
było w tej grupie chorych zakażonych wirusem
HIV ani osób z innymi chorobami, które mogłyby
spowodować immunosupresję [17].
Niska częstość występowania gruźlicy poza-
płucnej w określonej populacji może jednak zale-
żeć również od jej złego rozpoznawania, bowiem
jej objawy są często nietypowe. Dane z wielu kra-
jów wskazują, że 20–50% przypadków gruźlicy
pozapłucnej zostaje rozpoznanych dopiero po śmier-
ci [8, 19, 20]. Poziom rozpoznawania gruźlicy poza-
płucnej zależy od jakości usług medycznych w da-
nym kraju. Wykazano między innymi, że u osób uro-
dzonych w południowej Azji i przebywających w Sta-
nach Zjednoczonych gruźlicę pozapłucną rozpozna-
wano w 50%, a w tej samej populacji żyjącej w połu-
dniowej Azji tylko w 21–28% przypadków [17].
W Polsce gruźlicę pozapłucną rozpoznaje się
(a może tylko rejestruje) bardzo rzadko. Stanowiła ona
w 2010 roku tylko 6,8% wszystkich przypadków gruź-
licy. Może to zależeć od jej złego rozpoznawania, na
co mogą wskazywać wycinkowe badania przeprowa-
dzone w naszym kraju [21]. Z tego względu na szcze-
gólne uznanie zasługuje rozpoznanie i opublikowa-
nie każdego przypadku gruźlicy pozapłucnej rozpo-
znanej w Polsce. Przypadek opublikowany
w bieżącym numerze „Pneumonologii i Alergologii
Polskiej” autorstwa Michałowskiej i Błasińskiej jest po-
nadto dość wyjątkowy [22]. Nie dość, że reprezentuje
on rzadką w Polsce postać gruźlicy pozapłucnej (gruź-
lica kości stanowi tylko 0,8% wszystkich przypadków
gruźlicy), to ponadto lokalizacja zmiany w kości ra-
miennej jest nietypowa. Jak wiadomo, gruźlica kości
najczęściej dotyczy kręgosłupa i stawu biodrowego.
Zwraca również uwagę stosunkowo zły efekt lecze-
nia. Budzi to podejrzenie, że opisywany chory znaj-
dował się w jakimś stopniu w stanie immunosupre-
sji. Pewną rolę mogło w tym odegrać roczne leczenie
kortykosteroidami. Jest wiele prac, z których wyni-
ka, że leczenie to może mieć wyraźny wpływ na
uaktywnienie uprzednio przebytego zakażenia
[23–25]. Wpływ kortykosteroidów jest tym większy, im
większa jest dawka dzienna i dawka kumulacyjna. Ta
ostatnia musiała być duża, biorąc pod uwagę, że chory
był leczony przez rok. Można by kwestionować potrze-
bę takiego leczenia, dlatego autorki słusznie postulują,
że rozpoznanie sarkoidozy w takich przypadkach
powinno być udokumentowane histologicznie.
